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 Streszczenie
Endometriozę charakteryzuje cykliczny krwotok w obrębie jamy otrzewnowej. Jego konsekwencją jest zaburzenie 
metabolizmu żelaza w płynie otrzewnowym. 
Cel pracy: Celem pracy była ocena stężenia żelaza w płynie otrzewnowym (PO) kobiet z endometriozą.
Materiał i metody: Badaniom poddano PO uzyskany podczas laparoskopii od 25 pacjentek z I/II stopniem (rAFS) 
endometriozy oraz 25 kobiet z III/IV stopniem zaawansowania schorzenia. Grupę referencyjną stanowiło 25 pacjentek 
operowanych z powodu surowiczych torbieli jajników. Stężenie żelaza oznaczono metodą kolorymetryczną przy 
użyciu zestawu Stanbio Iron and Total Binding Capacity. 
Wyniki: Stężenie żelaza w PO kobiet cierpiących na endometriozę było istotnie statystycznie wyższe od 
odnotowanego w grupie referencyjnej. Stężenie żelaza w PO pacjentek z III/IV° endometriozy było znamiennie 
statystycznie wyższe w porównaniu do pacjentek z I/II° zaawansowania schorzenia.
Wnioski: Zaburzony metabolizm żelaza w płynie otrzewnowym kobiet z endometriozą sugeruje udział tego 
pierwiastka w patogenezie endometriozy.
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Wstęp
Żelazo	 jest	 pierwiastkiem	 niezbędnym	 dla	 funkcjonowa-
nia	większości	 organizmów.	 Jego	 obecność	 konieczna	 jest	 dla	
syntezy	 DNA,	 hemoglobiny,	 mioglobiny,	 cytochromów,	 wielu	
enzymów	 oraz	 innych	 białek.	 Zawartość	 żelaza	 w	 organizmie	
ludzkim,	 bez	 dodatkowej	 suplementacji	 żelazem,	wynosi	 3	 do	
4	gramów	(35	do	45mg/kg	masy	ciała).	Największa	 jego	 ilość	
(około	 1,6g)	 obecna	 jest	 w	 krążących	 erytrocytach,	 mniejsze	
ilości	 zawierają	 proporcjonalnie	 hepatocyty,	makrofagi	 układu	
siateczkowo-śródbłonkowego,	szpik	kostny	i	mięśnie	[1,	2,	3].	












źródłem	 jest	 nie	 tylko	 zjawisko	 wstecznego	miesiączkowania,	
występujące	 przecież	 u	większości	 kobiet,	 ale	 także	 krwawie-
nia	 z	 podlegających	 jak	 prawidłowa	 błona	 śluzowa	wpływowi	





również	 nie	 jest	 zależne	 od	 fazy	 cyklu	 płciowego.	Wykazano	
także,	że	stężenie	tego	pierwiastka	jest	niższe	od	odnotowywa-
nego	w	surowicy	krwi	[6,	8,	9].	W	ogniskach	ektopowego	endo-































niem	 500xg	 przez	 10	min.	 Stężenie	 żelaza	 oznaczono	metodą	















Aim: Endometriosis is characterized by a cyclic hemorrhage within the peritoneal cavity. Accumulating data 
suggests that iron homeostasis in the peritoneal cavity may be disrupted by endometriosis. The aim of our study 
was to evaluate iron levels in peritoneal fluid (PF) of women with and without endometriosis.
Material and Methods: Seventy-five women were studied: 50 women with endometriosis and, as a reference 
group, 25 patients with functional follicle ovarian cysts. Iron concentrations in the PF were measured using a 
commercially available colorimetric assay kit.
Results: Iron concentrations were significantly higher in PF from women with endometriosis as compared to the 
reference group. Patients with stages III/IV endometriosis had significantly higher PF iron concentrations than 
women with stages I/II of the disease. 
Conclusions: Disrupted iron homeostasis in the peritoneal cavity of women with endometriosis plays a role in the 
pathogenesis of the disease.
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otrzewnowym	 kobiet	 z	 III	 i	 IV	 stopniem	 endometriozy	 (386;	
211-504μg/dl)	 był	 znamiennie	 statystycznie	 wyższy	 (p<0,01)	
w	 porównaniu	 do	 pacjentek	 z	 I	 i	 II	 stopniem	 zaawansowania	
schorzenia	(204;	213-311μg/dl)).
Dyskusja
Nadmiar	 żelaza	w	 organizmie	 prowadzi	 do	 licznych,	 nie-
korzystnych	patologii.	W	naszych	badaniach	stwierdziliśmy,	że	






niem	 zaawansowania	 schorzenia.	 Rezultaty	 te	 wydają	 się	 być	
naturalną	konsekwencją	mechanizmów	związanych	z	rozwojem	
choroby.	 Ektopowe	 ogniska	 błony	 śluzowej	macicy,	 podlegają	
podobnie	 jak	 eutopowe	 endometrium	 krwawieniu	 miesiączko-
wemu.	 Logicznym	 więc	 wydaje	 się	 wykazanie	 zwiększonego	
stężenia	krwinek	czerwonych	w	płynie	otrzewnowym	pacjentek	
z	 endometriozą	 w	 porównaniu	 do	 kobiet	 bez	 schorzenia	 [13].	




między	 badanymi	 grupami.	 Ulegające	 lizie	 krwinki	 czerwone	
uwalniają	hemoglobinę,	która	następnie	degradowana	jest	do	jej	
białkowej	 części	 oraz	 do	 hemu.	Większość	 komórek	 broni	 się	







Zaburzenie	 metabolizmu	 żelaza	 w	 środowisku	 jamy	
otrzewnowej	 może	 mieć	 liczne	 implikacje	 kliniczne.	 Pochod-
ne	 hemoglobiny,	 w	 postaci	 jonów	 żelaza	 oraz	 hemu,	 razem	
z	poddanymi	apoptozie	 fragmentami	endometrium	 jak	 również	
aktywowanymi	makrofagami	mogą	stać	się	źródłem	stresu	ok-
sydacyjnego	 w	 obrębie	 jamy	 otrzewnowej	 kobiet	 z	 endome-
triozą.	 Zarówno	 wolny	 hem,	 jak	 i	 jony	 żelaza	 gromadząc	 się	




Hem	 poprzez	 stymulację	 ekspresji	 ICAM-1	 (intercellular 
adhesion molecule-1),	VCAM-1	 (vascular cell adhesion mole-
cule-1)	 oraz	E-selektyny	 zarówno	w	komórkach	otrzewnej	 jak	







to	 razem	z	haptoglobiną,	 również	wykazującą	właściwości	 an-
giogenne,	może	stymulować	waskularyzację,	niezbędną	do	roz-
woju	implantów	[14,18].		
Dlatego	 też	 upośledzona	 homeostaza	 żelaza	 w	 płynie	
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